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Akuutti haimatulehdus eli akuutti pankreatiitti on Suomessa yleinen sairaus, jonka ennuste hoidet-
tuna on varsin hyvä. Vaikeisiin haimatulehduksiin liittyy kuitenkin merkittävä sairastavuus ja kuol-
leisuus. Haimatulehduksen ylivoimaisesti yleisin aiheuttaja on Suomessa alkoholi (60–70 %), jota 
seuraa sappikivitauti (20 %). Lääkkeiden aiheuttamat haimatulehdukset ovat Suomessa ja maailmal-
la harvinaisia. 
Statiiniryhmän lääkkeitä käytetään varsin laajalti valtimonkovettumataudin primääri- ja sekundääri-
preventiossa. Statiinit vähentävät maksan kolesterolisynteesiä. Kolesterolista syntetisoitavat sappi-
hapot muodostavat merkittävän osan sappinesteestä, ja ylivoimaisesti suurin osa länsimaissa tode-
tuista sappikivistä on kolesterolikiviä. 
Tämän tutkielman tarkoituksena on selvittää vuosina 2008–2010 Kuopion yliopistollisessa sairaa-
lassa hoidetun akuutin haimatulehduksen ilmaantuvuus, etiologia, kuolleisuus ja  potilaiden 
(n=1115) mahdollinen statiinilääkitys. 
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Acute pancreatitis is common disease in Finland. Prognosis of acute pancreatitis is generally good if 
treated adequately. Significant mortality and morbidity are associated with severe necrotising pan-
creatitis. Majority of acute pancreatitis in Finland is caused by excessive alcohol use (60-70 %) or 
cholelithiasis (20 %). Medication-induced acute pancreatitis is rare in Finland. 
Statins are widely used in primary and secondary prevention of atherosclerosis. Statins reduce cho-
lesterol synthesis in liver. Majority of gallstones in Western countries consists of cholesterol. 
This thesis aims to find the incidence, etiology, mortality and possible statin medications of patients 
treated for acute pancreatitis in Kuopio university hospital during 2008-2010. 
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LYHENTEET 
LDL = low-density lipoprotein. Valtimonkovettumataudin kehittymistä edistävä plasman lipoprote-
iini. 
LDLR = low-density lipoprotein receptor.  
FRS = Framingham risk score. Valtimotautiriskin arvioon käytettävä laskennallinen menetelmä. 
HMG-CoA = 3-hydroksi-3-metyyliglutaryylikoentsyymi A. 
CYP3A4 = sytokromi 450P -ryhmään kuuluva vierasaineita ja steroidihormoneita metaboloiva ent-
syymi. 
ERCP = endoscopic retrograde cholangiopancreatography. Invasiivinen haima- ja sappitiehyen ku-
vantamismentelmä. Menetelmällä voidaan myös hoitaa sappi- ja haimatiehyen kiviä. 
MRCP = magnetic resonance cholangiopancreatography. Haima- ja sappitiehyen kuvantamismen-
telmä. 
CRP = C-reaktiivinen peptidi. Yleisesti käytetty tulehduksen merkkiaine.  
 
 
1. KIRJALLISUUSKATSAUS 
1.1 Dyslipidemia ja valtimonkovettumatauti 
Dyslipidemia ja suurentunut plasman LDL-pitoisuus ovat merkittäviä riskitekijöitä valtimonkovet-
tumataudin kehittymisessä ja lisäävät aivohalvaukseen ja sydäninfarktiin sairastumisen riskiä (Dys-
lipidemiat, Käypä hoito -suositus 2009).  
Ylivoimaisesti yleisin hyperkolesterolemian ja hypertriglyseremian etiologia on polygeeninen ja 
ympäristötekijät (ravintotottumukset, liikunta, alkoholinkäyttö, ylipaino, lääkkeet) vaikuttavat myös 
erittäin paljon.  Harvinaisia perinnöllisiä dyslipidemian muotoja on useita, mm. autosomaalinen 
dominantti familiaalinen hyperkolesterolemia (LDLR-geenin mutaatio) ja familiaalinen hypertrigly-
seremia (lipoproteiinilipaasi, muut lokukset) (Garg ja Simha 2007). 
Dyslipidemian hoidon tavoitteena on valtimotaudin kokonaisriskin pienentäminen: muut potilaan 
valtimonkovettumataudin riskitekijät (ikä, sukupuoli, diabetes, todettu sepelvaltimotauti, sydänin-
farkti tai aiempi aivoverenkiertohäiriö) on huomioitava, ja niitä on myös hoidettava. Kokonaisriskin 
arvioimisen helpottamiseksi on kehitetty useita laskennallisia menetelmiä, mm. Score, Finnriski ja 
FRS. (Dyslipidemiat, Käypä hoito -suositus 2009). 
Päätös dyslipidemian lääkehoidon aloituksesta tehdään plasman LDL-pitoisuuden ja valtimonkovet-
tumataudin kokonaisriskin perusteella, ja kokonaisriski määrää myös LDL-kolesterolin tavoiteta-
son. Erittäin suuren vaaran potilailla (todettu sepelvaltimotauti, perifeerinen valtimonkovettumatau-
ti, munuaisten vajaatoiminta, aiempi sydän- tai aivoinfarkti, aiempi sepelvaltimotoimenpide, tyypin 
kaksi diabetes, komplisoitunut tyypin yksi diabetes tai SCORE yli 10 %) LDL-tavoite on alle 1,8 
mmol/l. Suuren vaaran potilailla (vaikea yksittäinen valtimotaudin riskitekijä tai SCORE 5–10 %) 
LDL-tavoite on  alle 2,5 mmol/l. Kohtalaisen vaaran potilailla (SCORE 1–5 %) LDL-tavoite on alle 
3 mmol /l. (Matikainen ja Taskinen 2012). 
Kaikille dyslipidemiapotilaille suositellaan elintapahoitoa (Dyslipidemiat, Käypä hoito –suositus 
2009). Dyslipidemian hoitoon käytettäviä lääkkeitä ovat statiinit,  fibraatit (lisäävät rasvahappojen 
oksidisaatiota), nikotiinihappo (rasvakudoksen lipolyysin esto),  resiini,  quarkumi ja etsetimibi (es-
tävät kolesterolin imeytymisen suolesta eri mekanismeilla) (Farmakologia ja toksikologia 2007). 
  
 
 
1.2. Statiinilääkitys 
Dyslipidemioiden lääkehoidon kulmakivi ovat statiiniryhmän lääkkeet (Lääkärin käsikirja 2008). 
Suomessa on myynnissä kuusi statiiniryhmään kuuluvaa lääkettä: simvastatiini, lovastatiini, pravas-
tatiini, fluvastatiini, atorvastatiini ja rosuvastatiini. Näiden viralliset indikaatiot ovat hyperkolestero-
lemian hoito sekä sepelvaltimotaudin ehkäisy (Lääkkeet ja hinnat 2012).  
Statiiniryhmän lääkkeet pienentävät plasman LDL- ja kokonaiskolesterolipitoisuuksia, vaikutus 
triglyseridipitoisuuksiin on vähäisempi. Vaikutus perustuu  maksasolujen kolesterolisynteesin es-
toon inhiboimalla HMG-CoA-reduktaasin toimintaa kilpailevasti. Maksasolujen kolesterolisynteesi-
reaktiossa tämä entsyymi katalysoi 3-hydroksi-3-metyyliglutaryylikoenstyymi A:ta mevalonaatiksi, 
joka seuraavien vaiheiden kautta muuttuu kolesteroliksi. HMG-CoA:n eston seurauksena mak-
sasolujen LDL-reseptorien määrä lisääntyy sekundaarisesti ja plasman LDL-pitoisuus laskee. Sta-
tiiniryhmän lääkkeillä LDL-pitoisuutta saadaan laskettua 40 % lähtötasosta. (Farmakologia ja toksi-
kologia 2007).  
Statiiniryhmän lääkkeiden parhaiten tunnetut haittavaikutukset ovat lihaskivut ja  myopatia (seeru-
min kreatiinikinaasin nouseminen yli kymmenkertaiseksi viitearvon ylärajasta), joka harvoin voi 
aiheuttaa rhabdomyolyysin. Lihashaittavaikutukset ovat annosriippuvaisia. Rhadomyolyysin ko-
honnut riski liittyy korkeisiin annoksiin, samanaikaiseen CYP3A4-estäjien käyttöön sekä erityisesti 
samanaikaiseen gemfibrotsiilin käyttöön. (Golomb ja Evans 2008). 
Kliinisissä tutkimuksissa simvastatiinin ja muiden statiiniryhmän lääkkeiden on todettu aiheuttavan 
maksanentsyymiarvojen suurentumista. Tämä haittavaikutus on yleensä lievä, korjautuu lääkityksen 
loputtua eikä vaadi lääkityksen lopettamista. Kliinisesti merkittävä maksavaurio on erittäin harvi-
nainen. (Lääkkeet ja hinnat 2012). 
1.3 Akuutin haimatulehduksen etiologia ja patofysiologia 
Akuutti haimatulehdus on yleinen tauti, sen insidenssi Suomessa on 100 per 100 000 potilasvuotta 
(Lääkärin käsikirja 2008). Euroopassa akuutin haimatulehduksen insidenssi on eri tutkimusten mu-
kaan 5,4–40,1 tapausta per 100 000 potilasvuotta (Omdal et al. 2011).  
Akuutin haimatulehduksen etiologia on moninainen. Suurimman osan tapauksista Suomessa aiheut-
taa alkoholi (70 %). Seuraavaksi yleisin etiologia on sappikivitauti (20 %), ja noin 10 % tapauksista 
jää idiopaattisiksi. (Kirurgia 2006). Muut spesifit syyt ovat harvinaisia. Vaikea hypertriglyseremia, 
hyperkalsemia, haima- tai sappitiehyttä komprimoivat tuumorit, virusinfektio, autoimmuunitauti 
(Sjögrenin syndrooma, sklerosoiva kolangiitti, primääri biliaarinen kirroosi), edeltävä ERCP-
 
 
toimenpide, gastroenterologinen tai sydänkirurgia selittävät yhteensä noin 10 % tapauksista. Haima-
tulehdukselle altistavia mutaatiota on todettu trypsiini-inhibiittoria ja kloridi-
bikarbonaattitransportteria koodaavissa geeneissä. (Frossard et al. 2008). (Taulukko 1). 
Akuutin haimatulehduksen tarkka patogeneesi on vielä selvittämättä. Kapillaarialkuisen teorian 
mukaan haiman asinaarisolujen verenkierto heikkenee trauman tai leikkauksen aiheuttaman hypo-
volemian vuoksi, mikä johtaa  iskemian ja reperfuusiovaurion välityksellä asinaarisolujen soluelin-
ten ja kalvorakenteiden vaurioon ja haimaentsyymien ennenaikaiseen aktivaatioon mahdollisesti 
lysosomaalisten entsyymien toimesta. (Kirurgia 2006). Sappipankreatiitin on ajateltu syntyvän sap-
pi- ja haimanesteen erityksen estymisestä esteen (esim. sappikivi Vaterin papillassa tai Oddin sfink-
terin toimintahäiriö) takia, nesteen takaisinvirtauksesta ja haimaentsyymien aktivoitumisesta (Wang 
et al. 2009). 
Kudosvaurion kehittymisessä on oleellista haimaperäisten ruuansulatusentsyymien säätelemätön 
aktivoituminen asinaarisolujen sisällä kompensaatiomekanismien (entsyymigranuloiden ja ly-
sosomien sekvestraatio, matala intrasellulaarinen kalsiumpitoisuus, spesifiset entsyymi-inhibiittorit) 
pettäessä. Tämä johtaa asinaarisolujen autodigestioon, endoteelisolujen läpäisevyyden lisääntymi-
seen, valkosolujen migraatioon alueelle sekä pro-inflammatoristen tulehdusvälittäjäaineiden ja 
komplementin aktivaatioon, mikä pahentaa kudosvauriota ja johtaa paikalliseen nekroosiin. (Fros-
sard et al. 2008).  
1.4. Akuutin haimatulehduksen oireet, diagnostiikka ja hoito 
Akuutin haimatulehduksen tyypillisin oire on äkisti alkanut, kova, keskellä tai oikealla sijaitseva 
ylävatsakipu, joka saattaa säteillä selkään. Pahoinvointia ja oksentelua esiintyy usein. Kliinisessä 
tutkimuksessa voidaan todeta haimatulehduksen vaikeusasteesta riippuen ylävatsan paikallinen pal-
paatioarkuus tai peritonismi. Nekroottisessa haimatulehduksessa voidaan joskus todeta ihon tum-
meneminen navan ympärillä ja kyljissä eli Cullenin ja Grey-Turnerin merkit, jotka ovat seurausta 
tulehduseksudaatiin etenemisestä ligamentum falciformea pitkin ihonalaiskudokseen. (Kirurgia 
2006, Frossard et al. 2008). 
Suurin osa (80 %) akuuteista haimatulehduksista on lieväasteisia, itsestään rajoittuvia ja paranee 
hyvin nesteytyksellä ja muulla tukihoidolla. Näihin liittyy erittäin vähäinen kuolleisuus. Vaikeat 
nekroottiset haimatulehdukset ovat harvinaisempia (20 %). Niihin liittyy hoidosta riippumatta mer-
kittävä (30–50 %) kuolleisuus ja sairastavuus. Ensipäivinä kuolleisuus liittyy inflammaation aiheut-
tamaan  monielinvaurioon, ja yhden viikon jälkeen nekroosialueen infektio on merkittävä kuollei-
suuden aiheuttaja. (Frossard et al. 2008). 
 
 
Haimatulehdus aiheuttaa merkittävän hypovolemian, joka johtuu osaltaan nekroosi- ja inflammaa-
tioalueelle kertyvästä nesteestä sekä tulehdusvälittäjäaineiden aiheuttamasta kapillaarivauriosta ja 
nesteen ekstravasaatiosta myös muualle elimistössä. Hypovolemia, tulehdusvälittäjäaineet sekä näi-
den aiheuttama kapillaarivaurio voivat johtaa munuaisten vajaatoimintaan ja keuhkovaurioon. Vai-
kean nekroottisen haimatulehduksen muita komplikaatioita ovat nekroosin infektoituminen suolen-
bakteereilla ja sepsis. Suomessa akuutin haimatulehduksen kokonaiskuolleisuus on noin 2–3 %. 
(Kirurgia 2006). 
Akuutin haimatulehduksen diagnoosi perustuu kliiniseen kuvan lisäksi seerumin tai virtsan amy-
laasipitoisuuden määritykseen, yli kolminkertaista viitearvon ylärajan ylitystä voidaan pitää dia-
gnostisena. Vatsan ja keuhkojen natiiviröntgen kuvaus on hyödyllinen muiden ylävatsakivun aihe-
uttajien poissulkemiseksi (esimerkiksi ulcus perforaatio, obstruktiivinen ileus, pneumonia). (Lääkä-
rin käsikirja 2008). 
Ylävatsan ultraäänitutkimus on huono akuutin haimatulehduksen diagnostiikassa, sillä suolistokaa-
sut peittävät usein näkyvyyden haimaan. Luotettavin ja tällä hetkellä käyttökelpoisin kuvantamis-
tutkimus akuuttia haimatulehdusta epäiltäessä on vatsan varjoainetehosteinen tietokonetutkimus 
(CT tai TT), jonka avulla voidaan arvioida myös haimatulehduksen vaikeusastetta. Haiman ja sappi-
teiden magneettiresonanssikuvaus (MRI) on vielä herkempi haimatulehduksen toteamisessa, ja MRI 
näyttää myös mahdolliset sappitiehyen kivet, mutta sen saatavuus on vielä heikkoa. CRP-arvon 
määrityksestä on hyötyä vaikeusasteen arvioinnissa, yli 100 mg/l arvo akuuttivaiheessa viittaa vai-
keaan haimatulehdukseen. (Kirurgia 2006, Lääkärin käsikirja 2008). 
Akuutin haimatulehduksen hoito on valtaosassa tapauksista konservatiivista. Mahdollisimman ai-
kaisin aloitettu ja riittävän tehokas nestehoito hypovolemian korjaamiseksi on oleellista. (Kirurgia 
2006). Varhaisen enteraalisen ravitsemuksen on osoitettu vähentävän infektioita ja kirurgisia toi-
menpiteitä, mutta kokonaiskuolleisuuteen sillä ei ole vaikutusta. Varhainen ERCP ja sfinkterotomia 
on todettu hyödyllisiksi sappipankreatiitissa, johon liittyy sappitien obstruktio tai sappiperäinen 
sepsis. (Frossard et al. 2008). Antibioottiprofylaksin hyödystä ei ole näyttöä (Jiang et al. 2012). 
Akuutin haimatulehduksen kirurgisen hoidon tärkein indikaatio on nekroosialueen infektion poisto. 
Myös vaikea vatsaontelon compartmentsyndrooma ja kohonnut vatsaontelon sisäinen paine on indi-
kaatio kirugiselle hoidolle. Operaatiossa edetään laparotomian kautta mahalaukun ja paksusuolen 
välistä haiman alueelle ja poistetaan nekrotisoitunut alue. Tämän jälkeen haava voidaan sulkea pri-
määristi ja uusia operaatio jos infektio jatkuu, asettaa dreenit nekroosialueille tai jättää haava auki 
nekroosien lisäpoiston mahdollistamiseksi. Sappiperäisen haimatulehduksen sairastaneille leikkaus-
 
 
kelpoisille potilaille suositellaan sappirakon poistoa lähiviikkoina haimatulehduksen parannuttua, 
sillä uusintapankreatiitin riski on erittäin suuri. (Kirurgia 2006). 
1.5. Statiinit, akuutti haimatulehdus ja sappikivitauti 
Lääkkeiden aiheuttama akuutti haimatulehdus on harvinainen verrattuna muista syistä johtuviin 
haimatulehduksiin. Tapausselostuksissa yli 120 lääkeaineen on epäilty olleen haimatulehduksen 
syynä. Suurimmasta osasta lääkeaineista on vain yksittäinen tai muutama julkaistu tapausselostus.  
Uudelleenaltistukset ovat harvinaisia tapausselostuksissa. (Badalov et al. 2007). 
Pubmed- ja Pubmed Central-tietokannoista löytyy hakusanoilla statiinit (tai kaikkien statiinien ge-
neerinen nimi) ja akuutti pankreatiitti englanninkielisiä tapausselostuksia 15: atorvastatiinista neljä, 
fluvastatiinista yksi, lovastatiinista kaksi, pravastatiinista kaksi, rosuvastatiinista yksi ja simvasta-
tiinista viisi. Lisäksi on yksi tapausselostus atorvastatiinin aiheuttamasta haimatulehduksesta, joka 
uusiutui rosuvastatiinin aloittamisen jälkeen. (Miltiaudous et al. 2003; Kanbay et al. 2005; Prajapati 
et al. 2010; Deshpande et al. 2011; Tysk et al. 2002; Abdul-Ghaffar et al. 1995; Hsieh et al. 2008; 
Tsigrelis et al. 2006; Anagnostopoulos et al. 2003; Chintanaboina et al. 2012; Pezilli et al. 2004; 
Antonopoulos et al. 2005; Johnson et al. 2006; McDonald et al. 2005; Van Woerkom et al. 2010; 
Singh et al. 2004). 
Tuoreessa satunnaistettujen ja kaksoissokkoutettujen sekä standardoitujen tapausverrokki-statiini- ja 
fibraatti-tutkimusten meta-analyysissä statiinilääkityksen todettiin vähentävän haimatulehdusriskiä 
(riskisuhde 0,77) (Preiss et al. 2012). Tanskalaisessa tapausverrokki tutkimuksessa ei todettu statii-
nien ja haimatulehduksen välillä olevan tilastollisesti merkittävää korrelaatiota (Thisted et al. 2006). 
Sappikivitauti aiheuttaa noin 20 % akuuteista haimatulehduksista.  Länsimaissa 75–90 % sappiki-
vistä on kolesterolikiviä. Eläinkokeissa statiinilääkityksen on todettu vähentävän sappikivien kehit-
tymistä sekä vaikuttavan suotuisasti sappinesteen kolesterolipitoisuuteen. Ihmisillä tehtyjen tutki-
musten tulokset ovat ristiriitaisia. (Ciula et al. 2010).   
Tanskalaisessa tutkimuksessa todettiin statiineja pitkään käyttäneillä potilailla merkittävästi vähäi-
sempi hoitoa vaativan sappikivitaudin kehittymisen riski: OR 0.77–0.89 yli vuoden säännöllistä 
statiinilääkitystä käyttäneiden ryhmässä. Riskisuhteen vähenemä oli suurempi isoilla statiinien vuo-
rokausiannoksilla. Vaikutus oli sama kaikilla statiiniryhmän lääkkeillä. Fibraateilla, resiineillä ja 
nikotiinihapolla ei todettu vaikutusta sappikivitaudin ilmaantuvuuteen. (Erichsen et al. 2010). 
 
 
 
2. TUTKIMUSAINEISTO- JA MENETELMÄ 
Samasta aineistosta on tarkoitus tehdä myös viiden muun lääketieteen kandidaatin syventävät opin-
näytetyöt. Aineisto haettiin Kuopion yliopistollisen keskussairaalan (KYS) sähköisestä sairausker-
tomusarkistosta tietokoneavusteisesti ICD-10-diagnoosien perusteella. Hakuun sisällytettiin kaikki 
potilaat, jotka ovat olleet 1.1.2008–31.12.2010 sairaalahoidossa KYS:ssa sappikivitaudin, sappira-
kontulehduksen, sappitiehyttulehduksen, akuutin haimatulehduksen tai akuutin sappiperäisen hai-
matulehduksen vuoksi (ICD-10-koodit K80-K86 ja näiden alaluokat).  
Haun perusteella saadut 1633 potilaan henkilötiedot jaettiin kuuteen yhtä suureen osaan. Lääketie-
teen kandidaatit kävivät potilaiden sähköiset sairauskertomukset lävitse sähköisestä sairaskertomus-
ohjelmasta (Miranda). Myös radiologian lausunnot  ja laboratoriokokeiden tulokset kirjattiin.  Jo-
kaisesta potilaasta tallennettiin tiedot Microsoft Office Excel -2010 ohjelman taulukkoon. (Tauluk-
ko 2). Paino- ja pituustiedot oli tarkoitus kerätä, mutta sähköisestä sairauskertomuksesta paino löy-
tyi kirjattuna vain kuudelta potilaalta ja pituus kahdelta. Potilaiden lääkitys taulukoitiin vaikuttavien 
aineiden lukumäärän perusteella, vain vakituinen suun kautta otettu lääkitys huomioitiin, paikal-
lishoitotuotteita, esim. silmätipat ja astman hoitoon käytetyt inhalaatiot, ei huomioitu. Tiedot tallen-
nettiin lomakkeelle vain ensimmäisen tutkimusajanjaksoon kuuluvan hoitokontaktin ajalta, mutta 
sairauskertomustiedot käytiin lävitse tutkimusajanjakson loppuun asti mahdollisten komplikaatioi-
den kartoittamiseksi. Ryhmien tilastollisia eroja analysoitiin χ²-testillä, ja p < 0,05 arvoa pidettiin 
tilastollisesti merkittävänä erona. 
Tietokonehaku löysi yhteensä 1633 potilaan tiedot. Näistä potilaista 117 (7,1 %) jouduttiin hylkää-
mään seuraavista syistä: 10 (0,61 %) potilaan hoitojakso sijoittui tutkimusajankohdan ulkopuolelle, 
25 (1,5 %) potilaan tiedot olivat täysin puutteelliset, 38 (2,3 %) potilaan hoitojakso johtui kroonisen 
haimatulehduksen pahenemisvaiheesta. Lisäksi tietokonehaku löysi 44 (2,7 %) potilasta, joiden 
hoitojakso johtui muusta syystä kuin haimatulehduksesta tai sappikivitaudista. Näiden potilaiden 
diagnooseina oli muun muassa sappiteiden, maksan ja haiman kasvaimia sekä kystia, sappistaasi, 
primääri sklerosoiva kolangiitti, munuaisaltaan tulehduksia ja epäselväksi jääneitä vatsakipuja. 
(Vuokaavio 1). 
  
 
 
3. TULOKSET 
Tutkimukseen hyväksytyistä potilaista (n=1516) 1115:llä (74 %) oli sappikivitauti ja 401:llä (26 %) 
oli akuutti haimatulehdus. Jatkossa käsitellään vain potilaita, joilla oli akuutti haimatulehdus, ja 
jatkossa potilaalla tai tutkimuspotilaalla tarkoitetaan juuri tämän ryhmän potilaita. Toiset tutkimus-
ryhmän opiskelijat tekevät lopputyönsä sappikivitautia sairastaneista potilaista. 
Tutkimuspotilaista 260 (65 %) oli miehiä ja 141 (35 %) oli naisia. Potilaiden iän keskiarvo oli 55 
vuotta ja vaihteluväli 16 ikävuodesta 95:een. Viidellä potilaalla oli tyypin yksi diabetes, 52:lla 
(13%) tyypin kaksi diabetes ja viidellä potilaalla joko muun tyypin tai määrittämätön diabetes. Hy-
perkolesterolemia oli 63 potilaalla, verenpainetauti 141:llä, alaraajojen ASO-tauti 11:llä, sairastettu 
aivoinfarkti tai TIA-kohtaus 18:lla, sepelvaltimotauti tai sairastettu sydäninfarkti 49:llä potilaalla.  
67:llä (17 %) potilaalla ei ollut säännöllistä lääkitystä, 47 (12 %) käytti säännöllisesti yhtä lääkettä, 
34 (8,5 %) kahta lääkettä, 39 (9,7 %) kolmea ja 149 (37 %) neljää tai useampaa lääkettä. 65 (16 %) 
potilaan kohdalla ajantasaista lääkitystä tai sen puuttumista ei ollut kirjattu sairauskertomukseen. 
(Kaavio 1). 87:llä (22 %) potilaalla oli käytössä statiiniryhmän lääke: atorvastatiini 16:lla, fluvasta-
tiini neljällä, lovastatiini yhdellä, pravastatiini yhdellä, rosuvastatiini viidellä ja simvastatiini 60 
potilaalla. Etsetimibi oli käytössä neljällä potilaalla, joilla kaikilla oli myös yhtä aikaa käytössä sta-
tiinilääkitys. Fenofibraatti oli käytössä neljällä potilaalla, gemfibrotsiiliä ei käyttänyt kukaan. (Kaa-
vio 2). 
Koko tutkimusaineistossa haimatulehduksen etiologiana oli 198:ssa (49 %) tapauksessa alkoholi ja 
100:ssa (25 %) tapauksessa sappikivet. Syöpä aiheutti viisi haimatulehdusta ja rakenteellinen vika 
kaksi haimatulehdusta. Iatrogeenisia haimatulehduksia oli seitsemän, kaksi leikkauksen jälkeistä, 
yksi ERCP-toimenpiteen aiheuttama. Lääkkeiden aiheuttamia haimatulehduksia todettiin neljä: yksi 
bortetsomibin, yksi mykofenolaattimofetiilin, yksi atsatiopriimin ja yksi vuoden 2010 influenssa-
rokotteen aiheuttama. Yhdessä tapauksessa alkoholi oli todennäköisin aiheuttaja, mutta vareniklii-
nin osuutta epäiltiin. Muiden määritettyjen syiden aiheuttamia haimatulehduksia oli yhteensä neljä, 
joista kaksi autoimmuunipankreatiittia, yksi Crohnin tautiin liittyvä ja yksi myyräkuumeen aiheut-
tama. Etiologia jäi epäselväksi 84:ssä (21 %) tapauksessa. (Kaavio 3). 
Statiinilääkitystä käyttävien potilaiden (n=87) haimatulehduksen etiologiana oli 25:ssä (29 %) tapa-
uksessa alkoholi ja 31:ssä (36 %) tapauksessa sappikivet. Yhdellä staiininkäyttäjällä oli postopera-
tiivinen haimatulehdus, kolmella etiologia oli syöpä ja yhdellä myyräkuume. 26 haimatulehdusta 
(30 %) jäi idiopaattisiksi statiiniryhmässä. (Kaavio 4). 
 
 
Seerumin LDL-kolesteroli oli KYS:n laboratorio-ohjelman mukaan katsottu 31 (7,7 %) potilaalta ja 
triglyseridiarvo 47 (12%) potilaalta, joilla kaikilla se oli alle 10 mmol / l. 
Tutkimuspotilailta yhteensä 369:ltä (92 %) oli löydettävissä tulovaiheen plasman amylaasipitoisuu-
den numeerinen arvo joko sairauskertomuksesta tai sähköisestä laboratorio-ohjelmasta. Näiden li-
säksi viiden potilaan amylaasipitoisuus oli kirjattu sairauskertomukseen normaaliksi. Amylaasipi-
toisuuden keskiarvo oli 894 U/l, vaihteluväli 14 ja 6811 U/l. Viitealueen (ISLAB) ylärajan 120 U/l 
ylitti 314 (84 %) potilaista ja haimatulehdukselle diagnostisena pidetyn kolminkertaisen viitealueen 
ylärajan 360 U/l ylitti 203 (54 %) potilaista. (Taulukko 4). 
Tulovaiheen plasman C-reaktiivisen peptidin pitoisuus oli katsottu yhteensä 392:lta (98 %) potilaal-
ta. Tuolloin käytettävissä olleen menetelmän mittausraja oli 5 mg/l ja tämän alitti 72 (18 %) potilas-
ta. CRP-pitoisuus oli välillä 5…49 mg/l 143:lla (36 %) potilaalla, välillä 50…99 mg/l 54:llä (14 %)  
potilaalla ja yli 99 mg/l 123:lla (31 %) potilaalla. (Taulukko 5). 
242 (60 %) potilaalle tehtiin akuuttivaiheessa vatsan alueen tietokonetomografiatutkimus. TT-
tutkimuksen tulos oli normaali 12 potilaalla, 14 potilaalla todettiin sappikiviä rakossa,  viidellä ko-
lekystiittiin sopiva kuvantamislöydös, 177 potilaalla radiologisesti lieväasteinen haimatulehdus ja 
36 potilaalla vaikea asteinen (nekroottinen) haimatulehdus. MRCP-tutkimus tehtiin 34 potilaalle, 
joista kahdeksalla todettiin kivi sappitiehyessä. Yhden potilaan kohdalla MRCP-tutkimus oli nor-
maali, mutta jatkotutkimuksena tehdyssä ERCP-toimenpiteessä todettiin kiviä. 
Haimatulehdukseen sairastuneista potilaista 335 (84 %) hoidettiin konservatiivisesti. 13:lle (2,2 %) 
potilaalle suoritettiin avoleikkaus, näistä yhdeksälle elektiivisesti ja neljässä tapauksessa jouduttiin 
päivystykselliseen leikkaukseen. 37:lle (9,2 %) potilaalle tehtiin elektiivinen tähystysleikkaus, nel-
jän potilaan leikkaus aloitettiin tähystystoimenpiteenä mutta jouduttiin konvertoimaan avoleikkauk-
seksi. Neljä potilasta hoidettiin ERCP-toimenpiteellä ja yksi tekemällä kolekystostooma.  Neljä 
potilasta hoidettiin konservatiivisesti, mutta jatkossa toisella hoitojaksolla heidän sappirakkonsa 
poistettiin ja yhdelle tehtiin vielä lisäksi ERCP-toimenpide. Statiinipotilaista 69 (79 %) hoidettiin 
konservatiivisesti ja 18 (21 %) operatiivisesti. Statiinia käyttämättömistä potilaista 267 (85 %) hoi-
dettiin konservatiivisesti ja 47 operatiivisesti (15 %). (p = 0,2640). 
Keskimääräinen sairaalahoidon kesto KYS:ssa oli 6,2 vuorokautta, vaihteluväli nollasta vuorokau-
desta (kotiutuu samana päivänä tai siirtyy toiseen hoitopaikkaan) 107:ään vuorokauteen. Tehohoitoa 
tarvitsi 24 potilasta. Tehohoitojakson kesto oli keskimäärin 8,9 vuorokautta, vaihteluväli yhdestä 
vuorokaudesta 74:ään. Tehohoitoa tarvinneista potilaista viisi (5,7 % statiinipotilaista) käytti statii-
 
 
nia ja 19 (6,1 % statiineja käyttämättömistä potilaista) ei. Tulos ei ole tilastollisesti merkittävä. 
(Taulukot 6 ja 7).  
Tutkimuspotilaista 13 (3,2 %) kuoli akuuttiin haimatulehdukseen tai sen komplikaatioihin hoitojak-
son aikana tai jatkohoitopaikassa pian hoitojakson jälkeen. Haimatulehdukseen kuolleista potilaista 
neljä (4,6 % statiinipotilaista) käytti statiinia ja kahdeksan (2,5 % statiinia käyttämättömistä poti-
laista) ei. (p = 0,5787). 
  
 
 
4. POHDINTA 
Tämän tutkielman mukaan vuosina 2008–2010 Kuopion yliopistollisen keskussairaalan vastuualu-
eella oli 401 akuuttia haimatulehdusta. 31.12.2009 KYS:n vastuualueella asui 248 182 ihmistä 
(Penttinen 2011), joten haimatulehduksen ilmaantuvuus oli tutkimuksen mukaan 54 / 100 000 poti-
lasvuotta. Suomessa haimatulehduksen ilmaantuvuus on 100 / 100 000 potilasvuotta (Lääkärin kä-
sikirja 2008). Ilmaantuvuus KYS:n vastuualueella on siis noin puolet Suomen ilmaantuvuudesta. 
Tutkimuksessa saatua ilmaantuvuutta vääristä osaltaan se, että keskityttiin vain ensimmäisiin hoito-
jaksoihin, joten huomiotta jäivät potilaat, jotka tutkimusajanjakson aikana olivat useita kertoja sai-
raalahoidossa haimatulehduksen vuoksi. Tutkimusaineisto käsitti vain KYS:n kirurgian poliklinikal-
la, päivystyspoliklinikalla ja osastoilla hoidetut potilaat, joten mahdollisesti perusterveydenhuollos-
sa hoidetut lievät tapaukset jäivät huomioimatta. Toisaalta KYS:aan mahdollisesti muiden keskus-
sairaaloiden vastuualueilta lähetetyt kaikkein vaikeimmat tapaukset ovat tutkimuksessa, mutta näitä 
ei vuositasolla useita kymmeniä ole. 
Alkoholi haimatulehduksen syynä oli koko tutkimusaineistossa harvinaisempi kuin Suomessa kes-
kimäärin (49 % vs. 70 %), vielä korostuneemmin statiinilääkitystä käyttävien osalta (36 %). Sappi-
kivien osuus haimatulehduksen etiologiana oli odotettua tasoa. Idiopaattisten haimatulehdusten 
osuus oli 21 %, noin kaksinkertainen määrä kirjallisuuteen verrattuna. Seerumin lipidiarvoja oli 
katsottu harvoin (12 %), vaikka hypertriglyseremia on tunnettu, joskin erittäin harvinainen haimatu-
lehduksen aiheuttaja. Tutkimusjaksolla ei todettu yhtään hypertriglyseremiasta johtuvaa haimatu-
lehdusta. Seerumin kalsiumarvoja ei kerätty tutkimuslomakkeeseen, mutta tietoja hakiessa huomasi, 
että harvalta potilaalta oli laboratorio-ohjelmassa määritetty seerumin kalsiumpitoisuus. Toisaalta 
kaikista lievää vakavammin sairaista potilaista otetaan valtimoverikaasuanalyysi, jossa määritetään 
myös ionisoituneen kalsiumin pitoisuus, joka ei automaattisesti siirry laboratorio-ohjelmaan. On 
mahdollista, että hyperkalsemia ja vaikea hypertriglyseremia on alidiagnosoitu etiologia ja näitä 
potilaita on päätynyt idiopaattisten ryhmään. Haimatulehduspotilailta kannattaisi määrittää aina 
seerumin triglyseridi- ja kalsiumpitoisuus, ellei anamneesissa tule esiin selkeää haimatulehduksen 
aiheuttajaa. 
Statiinia käyttävien ja käyttämättömien potilaiden akuuttivaiheen CRP- ja amylaasipitoisuuksissa ei 
ollut merkittäviä tilastollisia eroja. 
Ylävatsan ultraääni- ja tietokonetomografiatutkimuksia tehtiin runsaasti. Sappitiehyiden mikroliti-
aasi ja lieju eivät kuvaudu näillä menetelmillä riittävän hyvin. MRCP-tutkimuksia tehtiin tutkimus-
 
 
ajanjaksolla 34, joista kymmenessä todettiin sappitiehyen kiviä. Diagnostisia ERCP-tutkimuksia 
tehtiin 26. On mahdollista, että sappipankreatiitin osuus on alidiagnosoitu ja kasvattaa idiopaattisten 
osuutta. Leen et al. (1998) ja Rosin et al. (1991) tutkimuksissa jopa 2/3:ssa idiopaattisina pidettyjen 
haimatulehduksien taustalta paljastui ERCP-tutkimuksessa mikrolitiaasi. 
Staiinia käyttävillä potilailla idiopaattisiksi jäi suurempi osuus haimatulehduksista, n=29 (33 %) 
kuin statiinia käyttämättömillä n=59 (18 %).  (p = 0,0487). Kirjallisuudessa lääkkeiden aiheuttami-
en haimatulehdusten osuudeksi on esitetty 0,1–2 % (Nitsche et al. 2010). Tutkimusajanjaksona olisi 
siis pitänyt todeta 1–8 lääkkeiden aiheuttamaa haimatulehdusta, kun niitä todettiin neljä. Lisäksi 
yhden lääkeaineen (varenikliini) osuutta oli spekuloitu potilaalla, jolla oli myös merkittävä alkoho-
lialtistus. On mahdollista, että yksittäisiä lääkkeiden ja myös statiinien aiheuttamia haimatulehduk-
sia on jäänyt vaille oikeaa etiologista diagnoosia. Nämä potilaat kuuluisivat idiopaattisten haimatu-
lehdusten ryhmään, joka on suhteellisesti suurempi statiinia käyttävillä potilailla. Yksi tai korkein-
taan muutama statiinien aiheuttama haimatulehdus voisi tuohon ryhmään piiloutua. Suuri määrä 
diagnosoimattomia lääkkeiden aiheuttamia haimatulehduksia on epätodennäköinen, koska todettu-
jen lääkkeiden aiheuttamien haimatulehdusten määrä vastaa hyvin kirjallisuuden arviota. 
Nekroottisten haimatulehdusten osuus vastaa kirjallisuuden arvioita, samoin leikattujen potilaitten 
osuus. Statiiniryhmän potilaista hieman suurempi osuus (21 % vs. 15 %) joutui operatiiviseen hoi-
toon. Tämä selittynee sappipankreatiittien suuremmalla osuudella statiiniryhmässä. Kuolleisuus 
tutkimusjaksolla on vastaavaa kuin aiemmissa tutkimuksissa. Menehtyneiden potilaiden pieni määrä 
estää luotettavan tilastollisen analyysin statiinia käyttävien ja käyttämättömien potilaiden kuollei-
suuden vertaamiseksi. 
2008 julkaistun rekisteritutkimuksen mukaan vuonna 2005 statiinien käytön prevalenssi koko Suo-
messa oli 88,9 / 1000 asukasta (Ruokoniemi et al. 2008). Erittäin karkea arvio statiinien käyttäjien 
oletetusta haimatulehdusten määrästä saadaan, jos käytetään vuoden 2009 KYS:n vastuualueen asu-
kaslukua ja Ruokoniemen et al. (2008) statiininkäytön prevalenssia. Statiininkäyttäjiä pitäisi olla 22 
063,  joille pitäisi kolmen vuoden aikana tulla 66 haimatulehdusta, jos haimatulehduksen insidens-
siksi oletetaan 100 per 100 000 potilasvuotta. Tutkimuksessa todettiin 87 statiinin käyttäjällä haima-
tulehdus. Statiinien käyttö on Suomessa kasvanut yksitoistakertaiseksi verrattuna 2000-luvun al-
kuun. Statiinien käyttö on oletettavasti lisääntynyt merkittävästi vuoden 2005 ja tutkimusajanjakson 
välillä ja lisäksi tutkimuksen perusteella KYS:n vastuualueella haimatulehduksen ilmaantuvuus on 
huomattavasti koko Suomen arviota pienempi (100 vs. 53 / 100 000 potilasvuotta).  
 
 
Tutkimukseen läpikäydyn kirjallisuuden perusteella kaikkien statiiniryhmän lääkeiden on todettu 
voivan harvoin aiheuttaa akuutin haimatulehduksen. Tämä johtopäätös perustuu kuvattuihin yksit-
täisiin tapausselostuksiin, joissa muut haimatulehduksen syyt on poissuljettu riittävin tutkimuksin ja 
statiinilääkitys sopii ajallisesti haimatulehduksen kehittymiseen. Läpikäydyssä kirjallisuudessa ei 
ole esitetty hypoteeseja statiinien indusoimien haimatulehduksien biologisista mekanismeista.  
Epidemiologisissa rekisteritutkimuksissa statiinilääkityksen on todettu vähentävän akuutin haimatu-
lehduksen riskiä. Suojaava vaikutus voi selittyä sillä, että statiinilääkitys mahdollisesti muuttaa sap-
pinesteen kolesterolikonsentraatiota suotuisammaksi ja vähentäisi tällä tavoin sappikivien muodos-
tumista ja sappipankreatiitteja. (Ciula et al. 2010; Erichsen et al. 2010). Tutkimuksen perusteella 
sappipankreatiittien osuus on jopa suurempi statiinia käyttävillä kuin käyttämättömillä, kuitenkaan 
haimatulehduksen kokonaisilmaantuvuuden kohoamisesta ei statiinia käyttävillä ole tutkimuksen 
perusteella viitteitä. Tutkimuksessa ei todettu yhtään statiinin suoran toksisen mekanismin aiheut-
tamaa haimatulehdusta. 
Jatkossa haimatulehduksien ja statiinin käytön riskisuhteen selvittämistä varten täytyisi selvittää 
KYS:n vastuualueella statiineja käyttävien potilaiden lukumäärä tutkimusajanjaksolla etenevässä 
tapausverrokki-tutkimuksessa. 
  
 
 
LÄHTEET 
Abdul-Ghaffar NU, el-Sonbaty MR: Pancreatitis and rhabdomyolysis associated with lovastatin-
gemfibrozil therapy. Journal of clinical gastroenterology. 21(4). 12/1995. s. 340–341. 
Anagnostopoulos G, Tsiakos S, Margantinis G, Kostopoulos P, Arvatinidis D: Acute pancreatitis 
due to pravastatin therapy. JOP J. Pancreas (Online). 4(3). 2003. s. 129–132. 
Antonopoulos S, Mikros S, Kokkoris S, Protopsaltis J, Filioti K, Karamanolis D, Giannoulis G: A 
Case of Acute Pancreatitis Possibly Associated with Combined Salicylate and Simvastatin Treat-
ment. JOP J Pancreas (Online). 6(3). 2005. s.  264–268. 
Badalov N, Baradarian R, Iswara K, Li J, Steinberg W, Tenner S: Drug-Induced acute pancreatitis: 
An evidence-based review. Clinical gastroenterology and hepatology 5/2007. s. 648–661. 
Chintanaboina J, Gopavaram D: Recurrent acute pancreatitis probably induced by rosuvastatin ther-
apy: a case report. Case reports in medicine. 2012. 
Ciula A, Wang D, Wang H, Bonfrate L, Portincasa P: Targets for current pharmacological therapy 
in cholesterol gallstone disease. Gastroenterol Clin North Am. 2010 June ; 39(2):  s. 245–x. 
Deshpande P, Khera K, Thunga G, Hande M, Gouda S, Nagappa A: Atorvastatin-induced acute 
pancreatitis. Journal of pharmacology and pharmacotherapeutics 2(1). 1-3/2011. s.  40–42. 
Duodecim Lääkkeet ja hinnat tietokanta. 2012. http://www.terveysportti.fi. 
Erichsen R, Frøslev T, Lash T, Pedersen L, Sørensen H: Long-term statin use and the risk of gall-
stone disease: a population-based case-control study. American journal of epidemiology. 173. 
11/2010.  s.  162–170. 
Frossard J-L, Steer M, Pastor C: Acute Pancreatitis. The Lancet, vol 371, 1/2008. 
Garg A, Simha V: Update on dyslipidemia. Journal of clinical endocrinology & metabolism, 92(5), 
s. 1581–1589. 
Golomb B, Evans M: Statin Adverse Effects: A review of literature and evidence for a mitochondri-
al mechanism. American journal of cardiovascular drugs, 2008, 8(6),  s. 373–418. 
Hsieh CY, Chen CH. Rhabdomyolysis and pancreatitis associated with coadministration of  
Danazol 600 mg / d, and Lovastatin 40 mg / d. Clinical therapeutics. 30(7). 7/2008. s. 1330–1335. 
Jiang K, Huang W, Yang X-N, Xia Q: Present and future of prophylactic antibiotics for severe 
acute pancreatitis.  World journal of gastroenterology. 18(3) 1/2012, s. 279–284. 
Johnson IL, Loomis IB: A case of simvastatin-associated pancreatitis and review of statin-
associated pancreatitis. Pharmacotherapy. 26(3). 3/2006. s. 414–422. 
Kanbay M, Sekuk H, Yilmaz U, Gur G, Boyacioqlu S: Acute pancreatitis associated with combined 
lisinopril and atorvastatin therapy. Digestive diseases. 23(1). 2005. s. 92–94. 
 
 
Koulu, Tuomisto (toim.): Farmakologia ja toksikologia. 7. painos. Kustannus Medicina Oy 2007. 
Kunnamo I (toim.): Lääkärin käsikirja 2008. 9. painos. Gummerus Kirjapaino Oy 2008. 
Lee SP, Nicholls JF, Park HZ: Biliary sludge as a cause of acute pancreatitis. New England journal 
of medicine. 326. 1992. s. 589–93. 
Matikainen N, Taskinen M-R: Mitä uusi dyslipidemioden eurooppalainen hoitosuositus tarjoaa klii-
nikon avuksi? Suomen lääkärilehti, 11/2012, s.844–845. 
McDonald KB, Garber BG, Perreault MM: Pancreatitis associated with simvastatin plus fenofibrate. 
The Annals of pharmacotherapy. 36(2). 2/2005. s. 275–279. 
Mergener K, Baillie J: Acute panreatitis. British medical journal. 316. 1/1998. s. 44–48. 
Miltiaudous G, Anthopoulu A, Elisaf  M: Acute pancreatitis possibly associated with combined 
salisylate and atorvastatin therapy. JOP J Pancreas (Online). 4(1) 2003. s. 20–21. 
Nitsche CJ, Jamieson N, Lerch MM, Mayrle JV: Drug induced pancreatitis. Best practice & re-
search. Clinical gastroenterology. 24(2). 4/2010. s. 143–155. 
Omdal T, Dale J, Stein A, Knut B, Flaatten H, Ovrebo K: Time trends in incidence, etiology, and 
case fatality rate of the first attack of acute pancreatitis. Scandinavian journal of gastroenterology. 
46/2011 s.1389–1398. 
Penttinen Jorma: KYS:n erityisvastuualueen terveydenhuollon/erikoissairaanhoidon palveluiden 
järjestäminen vuosina 2010–2020: Sairaanhoitopiirien työnjako ja toiminnan yhteensovittaminen 
Kuopion yliopistollisen sairaalan vastuualueella. 2/2011. 
Pezilli R, Ceciliato R, Corinaldesi R, Barakat B: Acute pancreatitis due to simvastatin therapy: in-
creased severity after rechallenge. Digestive and liver disease. 36. 2004. s. 639–640. 
Prajapati S, Samidh S, Desai C, Desai M, Dikshit RK: Atorvastatin-induced pancreatitis. Drug 
watch 42(5). 2010. s. 324–325. 
Preiss D, Tikkanen MJ, Welsh P, Ford I, Lovato LC, Elam MB, LaRosa JC, DeMicco DA, Colhoun 
HM, Goldenberg I, Murphy MJ, MacDonald TM, Pedersen TR, Keech AC, Ridker PM, Kjekshus J, 
Sattar N, McMurray JJ: Lipid-modifying therapies and risk of pancreatitis: a meta-analysis. The 
journal of the American medical association. 308(8). 8/2012. s. 804–811. 
Roberts P, Alhava E, Höckerstedt K, Kivilaakso E: Kirurgia. 1. painos. Gummerus Kirjapaino Oy 
2006. Ros E, Navarro S, Bru C, Garcia­Puges A, Valderrama R: Occult microlithiasis in “idio-
pathic” acute pancreatitis: prevention of relapses by cholecystectomy or Ursodeoxycholic acid ther-
apy. Gastroenterology. 101. 1991. s. 1701–1709. 
Ruokoniemi P, Helin-Salmivaara A, Klaukka T, Neuvonen P, Huupponen R: Shift of statin use to-
wards elderly in 1995-2005: a nation-wide register stydy in Finland. British journal of clinical 
pharmacology. 66:2/2008, s. 405–410. 
 
 
Singh S, Nautiyal A, Dolan J: Recurrent Acute Pancreatitis Possibly Induced by Atorvastatin and 
Rosuvastatin. Is Statin Induced Pancreatitis a Class Effect? JOP. J Pancreas (Online) 5(6). 2004. s. 
502–504. 
Suomalaisen lääkäriseuran Duodecimin ja Suomen sisätautilääkärien yhdistys ry:n asettama työ-
ryhmä. Dyslipidemiat, Käypä hoito -suositus 2009. 
Thisted H, Jacobsen J, Munk E, NØrgaard B, Friis S, McLaughlins J, SØrensen H, Johnsen S: 
Statins and the risk of acute pancreatitis: a population based case-control study. Alimentary phar-
macology & therapeutics 23. 2006. s. 185–190. 
Tsigrelis C, Pitchumoni CS: Pravastatin: a potential cause for acute pancreatitis. World journal of 
gastroenterology. 12(43). 11/2006. s. 7055–7057. 
Tysk C, Al-Eryani AY, Shawabkeh AA: Acute pancreatitis induced by fluvastatin therapy. Journal 
of clinical gastroenterology. 35(5). 11-12/2002. s. 406–408. 
Van Woerkom RC, Adler DG: Report of simultaneous acute pancreatitis and acute hepatitis in a 
patient taking ezetimibe/simvastatin. Journal of clinical lipidology 4(4). 7-8/2010. s. 314–315. 
Wang G-J, Gao C-F, Wei D, Wang C, Ding S-Q: Acute Pancreatitis: Etiology and common patho-
genesis. World journal of gastroenterology. 15(12) 3/2009, s. 1427–1430. 
 
 
Liite 1: Taulukot ja kuvaajat 
 
Taulukko 1. Akuutin haimatulehduksen etiologia 
 
alkoholi (50-70 %) hyperkalsemia 
sappikivitauti (20-30 %) virusinfektiot (hiv, sikotauti, coxsackie B) 
idiopaattinen (15-25 %) haima- ja sappiteiden tuumorit 
hypertriglyseremia (1-4 %) autoimmuunipankreatiitti 
lääkkeiden aiheuttama (1-2 %) iatrogeeniset (gastroenterologinen ja sydän-
kirurgia, ERCP) 
trauma iskemia 
penetroiva maha- tai pohjukaissuolihaava panceas divisum 
vaskuliitit raskaus 
toksiinit (skorpionit ja hämähäkit) sappi- ja haimatiehyen parasiitti-infektiot 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vuokaavio 1. Tutkimuspotilaiden vuokaavio 
 
 
 
  
 
 
Taulukko 2. Tutkimuspotilaista lomakkeeseen kerätyt tiedot 
 
 
 
 
Taulukko 3. Valtimotaudit  
ikä sukupuoli 
nykyinen tauti (haimatulehdus, sappikivitau-
ti, sappipankreatiitti) 
sairaalaan tulo- ja lähtöpäivät 
edeltävä lääkitys (statiineista myös vuoro-
kausiannos) 
tulodiagnoosi (ei tietoa, akuutti haimatuleh-
dus, krooninen haimatulehdus, sappikivitau-
ti, vatsakipu, peritoniitti, muu) 
haimatulehduksen etiologia aiemmat sairaudet 
tietokonetomografia, MRCP ja ERCP tutki-
musten löydökset (jos tehty) 
tulovaiheen amylaasi, AFOS, Bil ja ALAT ja 
CRP arvot 
LDL ja triglyseridi arvot (jos saatavilla enin-
tään kuukauden vanhat) 
annettu hoito (konservatiivinen, avoleikkaus, 
tähystysleikkaus, tähystysleikkauksen kon-
versio avoimeksi, ERCP, kolekystostooma 
komplikaatiot luokiteltuna (haavainfektio, 
abskessi, peritoniitti jatkuu, vuoto, sydän-, 
keuhko- tai urologinen komplikaatio, muu, 
kuolema (kuolinpäivä) 
leikattujen potilaiden osalta: päivystys vai 
elektiivinen leikkaus, operätööri, uusintaope-
raatioiden tarve 
käynnit KYS:n ensiavussa ensimmäisen hoi-
tojakson jälkeen 
lopullinen diagnoosi ja ICD-10-koodi epikrii-
sistä 
paino ja pituus   
Akuuttia haimatulehdusta sairastaneet poti-
laat 
n=401 
Miehiä / naisia 260 (65 %) / 141 (35 %) 
Ikä 55 ± 16.6 v. (16–95 v.) 
Hyperkolesterolemia 63 (16 %) 
Verenpainetauti 141 (35 %) 
Alaraaja-ASO 11 (3%) 
Aivoverenkiertohäiriö (infarkti tai TIA) 18 (4 %) 
Sepelvaltimotauti 49 (12 %) 
 
 
Taulukko 4. Akuuttivaiheen plasman amylaasipitoisuudet. (p > 0,05) 
 
Taulukko 5. Akuuttivaiheen plasman CRP-pitoisuudet. (p > 0,05) 
  
Amylaasi U/l Statiinia käyttämättömät 
(n=287), 27 potilaalla ei amy-
laasi määritystä tehty 
Statiinin käyttäjät (n=82), 
viidellä potilaalla ei amylaasi 
määritystä tehty 
0…120  45 (16 %) 10 (12 %) 
121…360 88 (31 %) 23 (28 %) 
> 360 154 (54 %) 49 (60 %) 
Keskiarvo 854 1034 
Mediaani 444 505 
CRP mmol/l Statiinia käyttämättömät 
(n=308), kuudella potilaalla 
ei CRP määritystä tehty 
Statiinin käyttäjät (n=84), 
kolmella potilaalla ei CRP 
määritystä tehty 
 < 5 56 (18 %) 16 (19 %) 
 5…49 116 (38%) 27 (32 %) 
 50…99 42 (14 %) 12 (14 %) 
 100…149 29 (9 %) 7 (8 %) 
 150-199 16 (5 %) 9 (11 %) 
 > 199 49 (16 %) 13 (15 %) 
Keskiarvo 82,56 90,48 
Mediaani 35 47,5 
 
 
Taulukko 6. Haimatulehduksen hoito 
 
Taulukko 7. Hoitojakson pituus ja tehohoito 
  
Haimatulehdus potilaat n=401 
Hoidettu konservatiivisesti 335 (85 %) 
Avoleikkaus 1. hoitojaksolla 12 (2,2 %) 
-elektiivinen 9 
-päivystys 4 
Laparoskopia 1. hoitojaksolla 37 (9,2 %) 
-elektiiviivinen 33 
-jouduttu konversioon 4 
ERCP 1. hoitojaksolla (hoitona, diagnostisia 
tehtiin enemmän) 
4 
Perkutaaninen kolekystostooma 1 
Hoitojakson pituus 0…107 vrk, keskiarvo 6,2 vrk. 
Tehohoitoa tarvinneet potilaat n=24 
Tehohoitojakson pituus 1…74 vrk, keskiarvo 8,9 vrk 
 
 
 
Statiinilääkitys n 87
Atorvastatiini (n 16)
Fluvastatiini (n 4)
Lovastatiini (n 1)
Pravastatiini (n 1)
Rosuvastatiini (n 5)
Simvastatiini (n 61)
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
KAAVIO 1. Tutkimuspotilaiden (n=401) säännöllisesti käyttämien systeemilääkkeiden vaikuttavi-
en aineiden lukumäärä 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
KAAVIO 2. Tutkimuspotilaiden statiinilääkitys 
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Säännöllisten lääkkeiden lukumäärä
 
 
 
KAAVIO 3. Kaikkien tutkimuspotilaiden (n=401) haimatulehdusten etiologia 
 
 
 
Alkoholi n 199
Sappikivet n 99
Lääkkeet n 4
Postoperatiivinen n
2
Syöpä n 5
Anatominen
poikkeavuus n 2
ERCP n 1
Muu määritetty n 4
Idiopaattinen n 85
 
 
KAAVIO 4. Haimatulehduksen etiologia statiinin käyttäjillä (n=87) 
 
 
Alkoholi n 25
Sappikivet n 31
Lääkkeet n 0
Postoperatiivinen n
1
Syöpä n 3
Anatominen
poikkeavuus n 0
ERCP n 0
Muu määritetty n 1
Idiopaattinen n 26
